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Az acromegalia a növekedési hormon túltermelése következtében kialakuló endokrin kórkép, amely jellegzetes külső 
és szervi elváltozásokkal jár. Az esetek döntő többségét a hypophysis növekedési hormont termelő daganata okozza. 
A betegek morbiditásában és mortalitásában meghatározó jelentőségűek a cardiovascularis szövődmények, amelyek 
már a kórkép korai fázisában kimutathatók. A szerzők közleményükben az acromegaliás cardiomyopathia jellegzetes-
ségeit tekintik át. Orv. Hetil., 2011, 152, 1875–1878.
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Acromegalic cardiomyopathy
Acromegaly is an endocrine disease with specifi c somatic changes due to an excess of growth hormone. The majority 
of cases are caused by growth hormone producing pituitary tumors. Cardiovascular complications, which can be 
detected even in the early stages of the disease, are considered as major contributing factors in the increased morbid-
ity and mortality of the patients. In this review authors briefl y summarize clinical characteristics of acromegalic car-
diomyopathy. Orv. Hetil., 2011, 152, 1875–1878.
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Rövidítések
2D = (two-dimensional echocardiography) kétdimenziós echo-
kardiográfi a; CW = (continuous wave Doppler) folyamatos 
hullámú Doppler; EKG = elektrokardiográfi a; GH = (growth 
hormone) növekedési hormon; GHRH = growth hormone re-
leasing hormone; IGF = (insulin-like growth factor) inzulin-
szerű növekedési faktor; MEN = multiplex endokrin neoplasia; 
MRI = magnetic resonance image; NT-proBNP = N-terminal 
pro-B-type natriuretic peptide; PW = (pulsated wave Doppler) 
pulzatilis hullámú Doppler; TDI = (tissue Doppler imaging) 
szöveti Doppler
Az acromegalia a növekedési hormon (GH) túlterme-
lése következményeként kialakuló endokrin kórkép, 
amely jellegzetes külső és belső szervi elváltozásokkal 
jár. Előfordulási gyakorisága évente három-négy eset/
egymillió lakos, leggyakrabban 40–50 éves korban je-
lentkezik A betegség lassú progressziója miatt a tüne-
tek kezdete és a diagnózis között rendszerint 7–12 év 
telik el. Az esetek mintegy 98%-át a hypophysis növe-
kedési hormont termelő daganata okozza (macro- vagy 
microadenoma). Ritkán egyéb kóroki tényezők is sze-
repet játszhatnak a kórkép kialakulásában (hypothala-
musdaganat, növekedési hormon releasing hormont 
 termelő pancreas- és bronchuscarcinoma, pancreas szi-
getsejtes carcinoma, neuroendokrin tumorok). Családi 
előfordulás az esetek többségében a multiplex endokrin 
neoplasia 1-es típusa (MEN-1) részjelenségeként  alakul 
ki, de ritkán familiáris izolált hypophysisadenoma-esetek 
is előfordulnak.
A kórkép szövődményeként a betegek 35–40%-ában 
inzulinrezisztencia, csökkent glükóztolerancia, hypertri-
glyceridaemia, 10–20%-ában diabetes mellitus alakul ki. 
A betegek 30–35%-ában vastagbélpolipok mutathatók 
ki, de a colorectalis carcinoma kockázata is magas. A car-
diovascularis szövődmények már a betegség korai fázi-
sában kimutathatók, és a morbiditás és a mortalitás 
szempontjából igen jelentős tényezők [1]. Azoknak a 
betegeknek a körében, akiknél a diagnózis megállapítá-
sának időpontjában cardiovascularis érintettség is észlel-
hető, a várható halálozás 15 éven belül közel 100% [2].
Az acromegaliás cardiomyopathia 
jellegzetességei
Klinikai megfi gyelések és autopsziás felmérések alapján 
az acromegaliás cardiomyopathia a betegek mintegy 
90%-át érinti és jellemzően több fázisban alakul ki. 
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A  korai fázisban rövid időtartamú GH-hatás mellett 
szívizom-hypertrophia, megnövekedett szívfrekvencia 
és perctérfogat jellemzi a kórképet. A szívizom-hyper-
trophia jellemzően koncentrikus, legfőképpen a bal 
 kamrát érinti és az üregek nem tágultak (1. ábra). A ké-
sőbbiekben a balkamra-hypertrophia mértéke fokozó-
dik, diasztolés diszfunkció alakul ki; ebben a fázisban a 
szisztolés funkciózavar csak terheléskor mutatható ki. 
Kezeletlen betegeknél a késői stádiumban a kamrák ki-
tágulnak, a diasztolés diszfunkció súlyosbodik és nyu-
galomban is észlelhető a szisztolés funkciókárosodás. 
A balkamra-hypertrophia kialakulása részben endokrin 
mechanizmus, a GH és az inzulinszerű növekedési fak-
tor-1 (IGF-1) hatására alakul ki, másrészt a hypertonia 
szövődménye.
A balkamra-hypertrophiára jellemző szövettani el-
téréseket szívizom-biopsziás és autopszia során nyert 
szövetmintákban írták le; jellemző az extracelluláris kol-
lagén lerakódása, interstitialis fi brosis, rendezetlen myo-
fi lamentumok, lymphomonocytás infi ltráció és a mono-
cytanecrosis.
A „balkamra-remodeling”, illetve a strukturális elté-
rések (fi brosis, necrosis) ritmuszavarokat okozhatnak; 
kamrai extraszisztolék, paroxysmalis pitvarfi brilláció és 
kamrai tachycardia alakulhat ki. E ritmuszavarok elő-
fordulását Holter-EKG-val igazolták, és gyakoriságukat 
31–48%-osnak találták [2]. A kamrai ritmuszavarok elő-
fordulási aránya és súlyossága nincs összefüggésben a 
szérum-GH-szinttel, de függ a betegség fennállásának 
időtartamától és a balkamra-hypertrophia mértékétől 
[3]. Számos szerző hangsúlyozza, hogy a supraventri-
cularis ritmuszavarok (pitvari extraszisztolék) nem gya-
koriak [2, 3].
A balkamra-hypertrophiához diasztolés szívelégte-
lenség társul, amelynek jellemző klinikai tünete a terhe-
lésre jelentkező nehézlégzés. Kevés irodalmi adat van 
arra vonatkozóan, hogy az acromegalia congestiv, szisz-
tolés szívelégtelenséget okozna.
Acromegaliás betegekben a coronariabetegség gya-
koriságára vonatkozó adatok változatosak, előfordu-
lását 3–37%-ra becsülik [2]. Koronarográfi ával igazolt 
ischaemiás szívbetegség gyakoriságáról még nem vé-
geztek nagyszámú acromegaliás beteget vizsgáló tanul-
mányt. Kórboncolási adatok alapján az ischaemiás szív-
izom károsodásának kóroki tényezője legfőképpen a 
kiserek érintettségével magyarázható, a nagy koszorú-
erek stenosisa nem jellemző [3].
Acromegaliás betegek körében a szívbillentyű-érin-
tettségre vonatkozó adatok ellentmondásosak. Autop-
sziás vizsgálatokkal az esetek 19%-ában véleményez-
tek billentyűelváltozásokat, de Colao és munkacsoportja 
echokardiográfi ával végzett vizsgálataival ennél sokkal 
magasabb, 73–86%-os előfordulási gyakoriságról szá-
moltak be. Jellemzőek a degeneratív jellegű eltéré-
sek, mitralisanulus-meszesedés, mitralisbillentyű-elégte-
lenség, aortabillentyű-kalcifi káció és aortaregurgitatio 
[4]. A mit ralis és aortabillentyű elégtelensége a beteg-
ség fennállásának hosszú időtartamával áll szoros ösz-
1. ábra 2D echofelvétel, csúcsi négyüregű metszetből diasztoléban 
 koncentrikus balkamra-hypertrophia, megvastagodott inter-
ventricularis septummal (18 mm, normális érték 13 mm alatt) 
és hátsó fallal (16 mm, normális érték 12 mm alatt)
2. ábra Diasztolés funkciózavar kimutatása PW Doppler-módszerrel 
(mitralis beáramlási görbe E/A arány alapján)
3. ábra Diasztolés funkciózavar: mitralis septalis anulus TDI görbéje
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szefüggésben. A hosszú időtartamú GH-túltermelés 
 hatására károsodik az extracelluláris mátrix minősége, 
ezáltal a billentyűk és a tartó apparátus szerkezete 
 kórossá válik. Mindez billentyűelégtelenséghez, regur-
gitatióhoz vezethet. Operált betegek billentyűinek szö-
vettani vizsgálata myxomatosus degenerációt igazolt [5].
Az acromegaliás cardiomyopathia 
képalkotó vizsgálata
Az echokardiográfi a kiválóan alkalmas az acromegaliás 
betegek kardiális szövődményeinek vizsgálatára, a struk-
turális és funkcionális károsodások kimutatására, a bete-
gek utókövetésére, illetve a gyógyszeres kezelés hatására 
bekövetkező reverzíbilis kardiális eltérések megítélé-
sére. A különböző echokardiográfi ás módszerekkel, 
mint a 2D, color, pulzatilis hullámú (PW) és folyama-
tos hullámú (CW) Doppler-vizsgálattal kimutatható a 
szívizom-hypertrophia, a szívbillentyű-érintettség és 
 annak mértéke, illetve részletesen elemezhető a bal 
 kamra diasztolés és szisztolés funkciója (1., 2. és 3. 
ábra). Német szerzők által publikált kis esetszámú ta-
nulmányban az újabb echokardiográfi ás módszerekkel 
(szöveti Doppler, TDI), acromegaliában szenvedő bete-
geknél igen korán, még balkamra-hypertrophia hiányá-
ban is kimutatható diasztolés funkciókárosodás, illetve 
normális ejekciós frakció ellenére fennálló szubklinikai 
kontraktilitási zavar utalhat a szisztolés funkció romlá-
sára [6].
Az echokardiográfi ával szemben a szív-MRI sokkal 
pontosabb információt szolgáltat a szívizom tömegé-
ről, a hypertrophia lokalizációjáról és mintázatáról. 
Ezt támasztja alá az a kis esetszámú tanulmány is, ame-
lyet olasz szerzők közöltek 14 kezeletlen acromegaliás 
beteg kardiális szövődményeinek vizsgálatának ered-
ményéről. Megfi gyelésük szerint MRI-vel az esetek 
 72%-ában, míg echokardiográfi ával mindössze 36%-ában 
mutatható ki szívizom-hypertrophia. Az obstruktív és 
nem obstruktív hypertrophiás cardiomyopathiára jel-
lemző kötőszöveti elfajulás, a fi brosis, amely az úgyne-
vezett „késői típusú kontraszthalmozás” formájában 
 jelenik meg az MRI-felvételeken, rossz prognosztikai 
 tényezőnek minősül. A fenti tanulmány szerint acro-
megaliás betegekben a balkamra-hypertrophia MR-vizs-
gálatával nem észleltek ilyen jellegű eltéréseket [7].
Az acromegaliás cardiomyopathia 
kezelésének lehetőségei
Az acromegaliás betegek kezelésének célja a GH- és 
IGF-1-szintek normalizálása, a tumor eltávolításával a 
kompressziós tünetek megszüntetése a többi hypo-
physishormon elválasztásának megőrzésével, valamint a 
morbiditás és mortalitás csökkentése. Napjainkban há-
rom fő terápiás lehetőség áll rendelkezésünkre: sebészi, 
gyógyszeres és sugárkezelés. A jelenleg alkalmazott 
gyógyszerek a dopaminagonisták (bromocriptin, quina-
golid, cabergolin), a szomatosztatinanalógok (octreotid, 
lanreotid) és a GH-receptor-antagonista pegvisomant.
Számos klinikai vizsgálatban tanulmányozták azt a 
kérdést, hogy a szérum-GH- és -IGF-1-szintek norma-
lizálása/csökkentése hogyan befolyásolja a kórképpel 
összefüggő kardiális eltéréseket. Korai diagnózis és te-
rápia esetén az acromegaliás cardiomyopathiára jel-
lemző balkamra-hypertrophia és a diasztolés funkció-
zavar általában reverzíbilis, és ezt echokardiográfi ás és 
szív-MRI utókövetéses vizsgálatokkal is igazolták [2, 
8, 9]. Kimutatták, hogy a sebészi kezeléshez képest a 
szomatosztatinanalógok hatására bekövetkező szérum-
GH- és -IGF-1-szint-csökkentés jelentősebb javulást 
eredményez az acromegaliás cardiomyopathia reverzi-
bilitását illetően (balkamra-hypertrophia, diasztolés 
funkciózavar), ami a szomatosztatinanalógok szívizom-
nak a szomatosztatinreceptorokra gyakorolt direkt ha-
tásával magyarázható [10].
A fentiekkel szemben a valvularis eltérések kevésbé 
 befolyásolhatók, nem változnak a GH-szint bármilyen 
módú rendezésével [2]. Prospektív vizsgálatban a lan-
reotid- és octreotidkezelés hatására bekövetkező val-
vularis eltérések változását 33 nemzetközi centrumban 
(köztük hazai endokrinológiai központokban is) 225 
acromegaliás betegben követték. A lanreotid- és octre-
otidcsoport között érdemi eltérést nem találtak; a szív-
billentyű-elégtelenség mértéke a kezelés hatására az 
 összes beteg mintegy 54%-ában hasonló mértékű ma-
radt, nem javult és nem súlyosbodott. Új keletű vagy 
progrediáló szívbillentyű-elégtelenséget lanreotidkeze-
lés mellett az esetek 27%-ában, míg octreotidkezelés 
mellett az esetek 13%-ában észleltek [11].
Ellentétben az egyéb kóroki tényezők által okozott 
hypertrophiás cardiomyopathiával, kezeletlen acrome-
galiás betegekben a szérum-NT-proBNP-szint nem 
emelkedett, ezért nem tűnik alkalmas laboratóriumi 
 paraméternek az acromegalia okozta szívelégtelenség 
szűrővizsgálatára. Ugyanakkor a lanreotid- vagy octreo-
tidkezelés, illetve sebészi terápia hatására bekövetkező 
szérum-IGF-1-szint normalizálódását követő harmadik 
hónapban akár négyszeres szérum-NT-proBNP-szint-
növekedés is kialakulhat [12].
Összefoglalva, az acromegalia cardiovascularis szö-
vődményei gyakoriak és a betegség korai szakaszában 
kialakulnak. A cardiovasularis szövődmények kezelése/
megelőzése akkor a leghatékonyabb, ha az acromegaliát 
korán felismerjük és a betegség kezelésére jelenleg ren-
delkezésre álló terápiás lehetőségeket a betegség korai 
szakaszában alkalmazzuk.
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